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У жовчі, отриманій у гострих дослідах на щурах-самцях із канюльованою жовчною протокою, виявлено 
стимулювальний вплив серотоніну на процеси кон’югації жовчних кислот і з таурином, і з гліцином. Блокада 
5-HT2R кетансеріном призводила до зменшення коефіцієнта кон’югації холатів жовчі та усувала стиму-
лювальний ефект серотоніну на кон’югацію ди- і тригідроксихоланових кислот з таурином і гліцином. У жовчі 
тварин не виявлено значних змін коефіцієнта гідроксилювання під впливом серотоніну як до, так і на фоні 
блокування 5-HT2R кетансеріном. 
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Постановка наукової проблеми та її значення. Експресія серотонінових рецепторів на різних 
типах клітин печінки привертає увагу вчених до вивчення участі серотоніну в регуляції кровообігу, 
метаболізму, регенерації цього органу [1–5]. Порушення серотонінергічної регуляції функціонування 
печінки ведуть і безпосередньо до розвитку її патологій, й обтяжують наслідки токсичних пошкод-
жень, сприяють канцерогенезу в її тканині [6; 7]. Одним із проявів гепатотропної регуляторної дії 
серотоніну є його здатність полегшувати перебіг холестатичних уражень печінки [8]. Серотонін також 
є фактором, який регулює концентрацію у плазмі крові таких специфічних компонентів жовчі, як 
жовчні кислоти [9; 10]. Незважаючи на все, сказане вище, механізми дії серотоніну на процеси 
утворення і секреції окремих компонентів жовчі як показника, що відображає функціональний стан 
печінки, досі недостатньо вивчені. Дослідження ефектів аутокоїду на співвідношення різних холатів 
у жовчі важливі для виявлення ролі серотоніну в розвитку захворювань, пов’язаних зі зміною 
якісних властивостей печінкового секрету. 
Мета роботи – дослідити якісні характеристики жовчі щурів шляхом розрахунку коефіцієнтів 
кон’югації і гідроксилювання холатів та співвідношення гліко- і таурокон’югатів жовчних кислот. 
Матеріали і методи. Дослідження проведені на 26 білих лабораторних щурах-самцях вагою 
180–250 г з дотриманням встановлених законом біоетичних норм. Для збору 10-хвилинних проб 
жовчі тваринам, які перебували під тіопенталовим наркозом (60 мг/кг маси тіла) проводили лапаро-
томію і канюлювали жовчну протоку. Через 30 хв після канюлювання жовчної протоки впродовж 
півгодини збирали жовч, у якій реєстрували вихідний рівень показників (ВР), після чого внутрішньо-
портально (в/п) вводили такі речовини: 1) фізіологічний розчин із розрахунку 1 мл/кг маси тіла (серія 
контроль, n = 7); 2) серотонін у дозі 10 мкг/кг (серія серотонін, n = 7), 3) кетансерін (блокатор 5-HT2-
рецепторів) у дозі 3 мг/кг (серія кетансерін, n = 6). У групі «кетансерін + серотонін» (n = 6) блокатор вводили 
після вимірювання вихідного рівня в тій самій дозі, що й у серії кетансерін, а серотонін (10 мкг/кг) – 
через півгодини після введення блокатора. Збір півгодинних проб жовчі тривав три години. В отри-
маних шести 30-хвилинних пробах визначали концентрацію жовчних кислот за методом Весельсько-
го та співавторів [11]. Після чого розраховували коефіцієнт кон’югації (КК – співвідношення кон’юго-
ваних холатів до вільних), коефіцієнт гідроксилювання (КГ – співвідношення тригідроксихоланових 
кислот до дигідроксихоланових), а також співвідношення гліко- і таурокон’югатів жовчних кислот 
(Г/Т-коефіцієнт). Статистичну обробку даних проводили з використанням пакету Statistica 7.0 (Stat Soft, 
США). Результати подані у вигляді медіани та верхнього і нижнього квартилів (Ме [Q25; Q75]). Ста-
тистично значущими вважали відмінності прир < 0,05. 
Виклад основного матеріалу та обґрунтування отриманих результатів дослідження. У серії 
контрольних дослідівз в/п введенням фізіологічного розчину вірогідних змін КК щодо ВР не виявлено. Під 
впливом серотоніну вже у першій, зібраній після введення аутокоїду, півгодинній пробі жовчі 
спостерігалося збільшення КК, яке зберігалося упродовж усього досліду з максимальним ефектом у 
четвертій пробі (підвищення на 48,7 % щодо ВР; р < 0,05) (табл. 1). Тобто під впливом серотоніну 
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відбувалося посилення процесів біотрансформації жовчних кислот через їх кон’югацію, а також 
стимулювалося їх вилучення з крові, що надходить по ворітних судинах від кишечника. 
Блокада 5-HT2-рецепторів за допомогою кетансеріну призводила до зниження КК у другій пробі 
жовчі на 15,3 % (р < 0,05) з подальшим поверненням цього показника до вихідного значення. При 
введенні серотоніну на фоні блокади 5-HT2R кетансеріном не відбувалося зростання КК, значення 
якого були близькими до ВР (табл. 1). 
З огляду на отримані в дослідженні значення КГ можна припустити, що на відміну від процесів 
кон’югації холатів, значних і тривалих ефектів серотоніну на гідроксилювання жовчних кислот не 
виявлено. Процеси гідроксилювання жовчних кислот у гепатоцитах щурів не зазнавали значних змін 
і при блокаді серотонінових рецепторів кетансеріном та при дії екзогенного серотоніну та фоні 
кетансеріну (табл. 1.). 
Таблиця 1 
Співвідношення холатів у жовчі щурів (мг, %) при дії серотоніну (10 мкг/кг) в умовах блокади 
5-HT2Rкетансеріном (3 мг/кг) (Ме [Q25; Q75]; n = 26) 
№ 
проби 
Серія 
Дослідів 
Коефіцієнт 
кон’югації 
Коефіцієнт 
гідроксилювання 
Співвідношення гліко- і 
таурокон’югатів жовчних 
кислот 
1 
Вихідний рівень 
Контроль 16,2 [12,9;20,4] 2,6 [2,4;2,7] 0,6 [0,5; 0,6] 
Серотонін 11,7 [9,7;13,0] 2,7 [2,5;2,7] 0,7 [0,6; 0,7] 
Кетансерін 13,1 [10,9; 18,1] 2,6 [2,5; 2,7] 0,7 [0,6;0,7] 
Кетансерін +Серотонін 14,5 [10,1; 18,2] 2,7 [2,6; 2,8] 0,7 [0,6;0,7] 
2 
Внутрішньопортальне введення серотоніну (серія Серотонін), кетансеріну (серія Кетансерін)  та   
кетансеріну і серотоніну (серія Кетансерін+Серотонін) 
Контроль 15,8 [13,1;20,4] 2,5 [2,4;2,7] 0,6 [0,5; 0,6] 
Серотонін  15,3 [12,5;18,1]* 2,7 [2,6;2,8] 0,7 [0,6; 0,7] 
Кетансерін 11,1 [9,4; 16,1]* 2,6 [2,6; 2,7] 0,7 [0,6;0,7] 
Кетансерін+Серотонін 11,3 [8,7; 14,0]* 2,9 [2,8; 2,9] 0,7 [0,6; 0,8] 
3 
Внутрішньопортальне введення серотоніну (серія Кетансерін+Серотонін) 
Контроль 16,8 [12,8;20,1] 2,5 [2,4;2,8] 0,6 [0,5; 0,6] 
Серотонін  16,1[11,9;19,3]* 2,6 [2,3;2,7] 0,6 [0,6; 0,7] 
Кетансерін 12,7 [9,9;17,5] 2,7 [2,6;2,7] 0,7 [0,6;0,7] 
Кетансерін+Серотонін 13,5 [10,3; 17,5] 2,8 [2,7; 2,9] 0,7 [0,6; 0,8] 
4 
Контроль 16,8 [12,6;19,7] 2,7 [2,5;2,7] 0,6 [0,5; 0,6] 
Серотонін  17,4 [14,0;20,9]* 2,7 [2,6;2,8] 0,6 [0,6; 0,7] 
Кетансерін 13,5 [11,2; 19,0] 2,6 [2,5; 2,7] 0,7 [0,7; 0,7] 
Кетансерін+Серотонін 14,9 [11,9; 19,3] 2,8 [2,6;2,9] 0,7 [0,6; 0,8] 
5 
Контроль 16,9 [12,2;17,9] 2,5 [2,4;2,7] 0,5 [0,5; 0,6] 
Серотонін  15,4 [13,3;18,1]* 2,7 [2,6;2,8] 0,6 [0,6; 0,7] 
Кетансерін 13,0 [12,3; 20,2] 2,7 [2,5; 2,8] 0,7 [0,7; 0,7] 
Кетансерін+Серотонін 14,2 [10,5; 17,9] 2,7 [2,7;2,8] 0,7 [0,6; 0,7] 
6 
Контроль 16,5 [12,1;17,1] 2,6 [2,5;2,8] 0,6 [0,5; 0,6] 
Серотонін  13,0 [10,4;14,9]* 2,7 [2,4;2,8] 0,6 [0,5; 0,6]* 
Кетансерін 13,0 [10,2; 20,4] 2,7 [2,6; 2,8] 0,7 [0,6;0,7] 
Кетансерін+ Серотонін 13,2 [10,0;17,9] 2,8 [2,7;2,8] 0,7 [0,6; 0,8] 
Примітка: * – р<0,05 порівняно із вихідним рівнем (ВР – значення коефіцієнтів, визначених за кон-
центраціями жовчної кислоти у першій півгодинній пробі жовчі, отриманій до введення застосованих сполук). 
 
У співвідношенні глікокон’югатів і таурокон’югатів жовчних кислот вірогідне зменшення 
показника виявлене тільки в останній півгодинній пробі жовчі, отриманій через 2,5 години після 
введення кетансеріну. При цьому у всіх інших експериментальних серіях Г/Т коефіцієнт жовчі щурів 
лишався близьким до ВР (табл. 1). 
Таким чином, найбільш істотні зміни виявлені для КК, що є одним із інтегративних показників 
злагодженості функціонування систем метаболічних перетворень і транспорту холатів передусім у 
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гепатоцитах. У цілому такий показник, як КК надає інформацію про солюбілізаційні властивості 
жовчі, а співвідношення вільних і кон’югованих фракцій холатів є одним із критеріїв оцінки літо-
генності жовчі.Порушення біосинтезу жовчних кислот, у тому числі їх кон’югації, наприклад, внаслідок 
вроджених метаболічних дефектів, призводить до важких наслідків для здоров’я і життя [12; 13]. 
Кон’югація вільних холатів з таурином і гліцином – останній етап у біосинтезі первинних та 
біотрансформації вториннихжовчних кислот і її фізіологічний зміст полягає у забезпеченні більш 
високої міцелярної концентрації холатів у порожнині кишечника, що, у свою чергу, сприяє поліп-
шенню абсорбції ліпідів і жиророзчинних вітамінів [13]. Патологічні порушення утворення кон’юго-
ваних із таурином і гліцином холатів стають причиною малабсорбції жиророзчинних вітамінів і 
холестатичних уражень печінки [14] та вимагають подальших досліджень механізмів регуляції 
метаболічних перетворень холестеролу і жовчних кислот. 
Висновки та перспективи подальшого дослідження. Серотонін (10 мкг/кг) при внутрішньо-
портальному введенні посилює кон’югацію жовчних кислот у печінці щурів і з таурином, і з 
гліцином. Блокада 5-HT2R кетансеріном (3 мг/кг) призводить до зменшення коефіцієнта кон’югації 
холатів жовчі та усуває стимулювальний ефект серотоніну на кон’югацію ди- і тригідроксихола-
нових кислот з таурином і гліцином. Коефіцієнт гідроксилювання у жовчі тварин під впливом серо-
тоніну не змінюється і до, і на фоні блокування 5-HT2R кетансеріном. 
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Станислав, Янчук Петр. Влияние серотонина на конъюгации и гидроксилирования желчных кислот в 
печени крыс. В желчи, полученной в острых опытах на крысах-самцах с канюльованою желчным протоком, 
обнаружено стимулирующее влияние серотонина на процессы конъюгации желчных кислот и с таурином, и с 
глицином. Блокада 5-HT2R кетансерин приводила к уменьшению коэффициента конъюгации холатов желчи и 
устраняла стимулирующий эффект серотонина на конъюгации ди- и тригидроксихоланових кислот с таурином 
и глицином. В желчи животных не выявлено значительных изменений коэффициента гидроксилирования под 
влиянием серотонина как до, так и на фоне блокирования 5-HT2R кетансерин. 
Ключевые слова: серотонин, печень, желчные кислоты, конъюгация и гидроксилирования холатов. 
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Athamnah Salah, Reshetnik Evdokiya, Levadianska J., Baranovsky Vasul, Veselsky Stanislav, Yanchuk 
Petro. Serotonin Effects on Conjugation and Hydroxylation of Bile Acid in the Rats Liver. In acute experiments 
on male rats with cannulated bile duct it was revealed stimulating effect of serotonin on the conjugation of bile 
acids with taurine as well as with glycine.Ketanserin blockade of 5-HT2R leads to the inhibition cholates 
conjugation with taurine and glycine and eliminates serotonin stimulating effects on bile acid conjugations 
in rat liver. In the rat bile not were found significant variations of hydroxylation under the influence of 
serotonin as well as on the background in ketanserin blocking 5-HT2R. 
Key words: serotonin, liver, bile acid,cholates conjugation and hydroxylation. 
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Особливості варіабельності серцевого ритму в дівчат підліткового періодуз 
різним рівнемвегетативної регуляції 
Статтю присвячено вивченню особливостей стану серцево-судинноїсистеми в осібжіночої статі з різним 
рівнем вегетативної регуляції. В період пубертатуметодамистатистичного, спектрального та часового аналізу 
виявлено збільшення впливу симпатичного рівнярегуляції на роботу серця під час виконання розумових та 
фізичних завдань.  
Ключові слова: варіативність серцевого ритму, парасимпатичний рівень вегетативної регуляції, симпа-
тичний рівень вегетативної регуляції. 
 
Постановка наукової проблеми та її значення. Підлітковий вік, будучи одним з критичних 
періодів онтогенезу, характеризується напруженням нейроендокринних і гормональних механізмів 
регуляції [5, с. 83; 6, с. 28; 14, с. 421–424]. Посилений ріст, підвищена рухова й нервово-психічна 
активність приводять до значної напруги в роботі нервової системи (особливо вегетативної нервової 
системи), ендокринних залоз і обміну речовин. Організм підлітків через незавершеність морфо-
функціонального розвитку, недосконалість його регуляторних механізмів, високу лабільність, гостро 
реагує на впливи несприятливих факторів [7, с. 164–166; 14, с. 422]. 
Варіабельність серцевого ритму (ВСР) є універсальною фізіологічною властивістю, яка не 
тільки відображає стан вегетативної нервової системи, а й є показником регуляторних процесів на 
рівні цілісного організму, відображає стан його адаптаційних резервів і резервів здоров’я [1, с. 10; 2, 
с. 50; 4]. ВСР дає змогу виявити особливості регуляторних механізмів серця при фізичних та розумо-
вих навантаженнях в осіб із різними типами гемодинаміки, а також відображає особливості стате-
вого розвитку. Вивчення механізмів нейроендокринної регуляції при різних стадіях статевого 
дозрівання має велике значення для прогностичної оцінки адаптаційних можливостей організму 
підлітків [8, с. 200; 9, с. 54; 11].  
Аналіз досліджень цієї теми. Значна кількість досліджень ВСР проведена як в країнах СНД            
[1, с. 10; 2, с. 10; 4], так і за її межами [12, с. 374; 13, с. 611; 14]. За результатами деяких із них вста-
новлено, що ВСР певною мірою є генетично детермінованою [4, с. 76; 8]. Водночас виявлено значні 
індивідуальні розбіжності в її параметрах у здорових осіб. З одного боку, це пояснюється потребою 
враховувати низку важливих чинників, таких як: вік, стать, психосоціальні фактори, рівень рухової 
активності, вага тіла, які позначаються на показниках ВСР. З іншого боку, суттєва індивідуальна 
варіативність значень ВСР, очевидно, зумовлена індивідуально-типологічними особливостями орга-
нізму людини [4, с. 70–85; 14].  
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